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A associação entre asma e obesidade foi descrita em crianças e em adultos em 
diversos estudos. Esta associação torna-se importante por crianças com asma obesas 
terem pior controlo dos sintomas e pior resposta à terapêutica que crianças de peso 
normal. Esta revisão tem o objetivo de reunir informação sobre a interacção entre ambas, 
assim como os mecanismos responsáveis por esta interação e que não são ainda 
compreendidos completamente.  
 Vários mecanismos foram implicados na associação entre as duas patologias: 
mecanismos genéticos, envolvendo entre outros, os genes codificadores para o tumor 
necrosis factor-α, para o recetor glucocorticoide e para o recetor da vitamina D; 
mecanismos epigenéticos, associados à alimentação materna durante a gravidez e 
aleitamento materno; alterações mecânicas, envolvendo a redução de volume de reserva 
expiratório e da capacidade residual funcional; mediadores inflamatórios, como níveis 
de leptina e adiponectina; fatores hormonais, referente aos níveis de estrogénios e 
mecanismos envolvidos no stress oxidativo. 
O conhecimento desta associação e a compreensão dos mecanismos de 
causalidade pelos profissionais de saúde são importantes para que possam existir 
medidas objetivas de prevenção e desenvolvimento de novas terapêuticas que permitam 
a redução das implicações clínicas negativas, num grupo de crianças particularmente 




An association between asthma and obesity has been reported in children as well 
as in adults. This association has an increasing importance because obese asthmatic 
children have a worse symptom control and therapeutic response compared to normal 
weight asthmatic children. This revision has the objective to gather information about 
this complex interaction and to study the responsible mechanisms not yet completely 
understood.  
 Many mechanisms were proposed to explain the asthma and obesity interaction: 
genetic, regarding the tumor necrosis factor-α, glucocorticoid and vitamin D receptor 
coding genes; epigenetic, associated to maternal nutrition during pregnancy and 
breastfeeding; mechanic, involving the reduction in functional residual capacity and 
expiratory reserve volume; inflammatory, like the levels of leptin and adiponectin; 
hormonal, concerning estrogen levels and mechanisms involved in the oxidative stress.  
Understanding this association and the causality mechanisms is very important 
because it leads to a more effective prevention and to the development of new therapies, 




A asma e a obesidade são duas doenças cuja prevalência tem vindo a aumentar 
nos últimos anos um pouco por todo o mundo e também em Portugal, verificando-se em 
crianças, uma prevalência média global da asma de 11,5-14,1%
1
 e uma prevalência da 
obesidade e sobrepeso de 22,6-23,8% em países desenvolvidos.
2
 O aumento da 
prevalência de ambas as entidades levou à formulação da hipótese de uma possível 
relação fisiopatológica, clínica e epidemiológica. Após alguns estudos iniciais 
contraditórios, a opinião da comunidade científica é atualmente consensual e defende 
que existe uma associação entre as duas, quer em adultos
3
 quer em crianças.
4, 5, 6
  
Esta associação assume uma enorme relevância uma vez que crianças com asma 




Estudos prospetivos indicam que o sobrepeso leva a um aumento da prevalência 
e até incidência da asma,
8
 mas não são ainda conhecidos os mecanismos 
fisiopatológicos responsáveis, apesar de existirem várias teorias.
9
 Alguns autores não 
excluem a hipótese de existirem fatores intrínsecos à asma, como por exemplo, a 
evicção da prática de exercício físico por dificuldade respiratória ou efeitos secundários 
da corticoterapia, que podem ter relevância no aparecimento posterior da obesidade.
10
 
Compreender estes mecanismos de interação poderá melhorar o tratamento, 
levar ao desenvolvimento de novas terapias e reduzir a comorbilidade de duas doenças 
altamente prevalentes e especialmente importantes em idade pediátrica. 
Esta revisão tem como objetivo reunir o máximo de informação atual sobre a 
interação entre as duas doenças e os possíveis mecanismos envolvidos. 
 
Definição de ambas as patologias e limitações dos estudos  
 A asma é uma doença de etiologia multifatorial, caracterizada por uma 
inflamação crónica das vias aéreas, associada a sintomas como dispneia, aperto torácico, 
pieira e tosse. O aumento da prevalência é paralelo ao aumento da sensibilização atópica 
e ao de outras doenças alérgicas, como eczema e rinite,
11 
tendo a Europa Ocidental, uma 




Considerando o grupo etário dos 5 aos 34 anos, a asma é responsável por cerca 
de uma em 250 mortes globalmente, podendo muitas destas ter sido prevenidas através 
10 
de uma otimização da terapêutica a longo termo e uma mais rápida atuação durante a 
crise aguda. Outros fatores importantes são os elevados custos associados às admissões 
hospitalares e medicamentos e a implicação da doença na qualidade de vida, 
constatando-se uma redução de anos de vida saudável, calculado através da disability 




O diagnóstico, de acordo com as guidelines de 2015 do Global Initiative for 
Asthma (GINA), é feito através da presença de dispneia, aperto torácico, pieira e tosse 
associados a limitação do fluxo de ar expirado, documentada através de métodos 
espirométricos.
13
 Nas crianças até aos 5 anos o diagnóstico é mais difícil, dado que 
episódios de sibilância e tosse são comuns, e frequentemente desencadeadas por vírus, 
especialmente em crianças abaixo dos 3 anos. Nesta faixa etária tende a diagnosticar-se 
a asma com base no padrão dos sintomas, história familiar e exame objectivo, apoiado 
por atopia ou sensibilização a alergénios.
14
 
 Segundo a organização mundial de saúde (OMS), obesidade é um excesso de 
acumulação de gordura que poderá ter impacto negativo na saúde.
15
 Apesar de ser 
considerada uma doença só por si, é também um dos fatores de risco mais importantes 
para inúmeras outras doenças como doença cardiovascular, hipertensão, cancro, 
diabetes mellitus e apneia do sono, entre outras. No adulto, obesidade define-se como 




 Em crianças, devem ser utilizados os 
growth standards da Organização Mundial de Saúde, de acordo com a idade: dos 0 aos 
5 anos define-se obesidade se IMC>3 desvio-padrão (dp) acima da mediana e excesso 
de peso se IMC>2 dp; na faixa etária entre os 5 e os 19 anos, obesidade corresponde a 
IMC>2 dp acima da mediana e excesso de peso define-se como IMC>1 dp acima da 
mediana.17,18 
Apesar da fácil aplicabilidade prática, o IMC é considerado pela maior parte da 
comunidade científica como incompleto por não distinguir gordura e restante massa do 
organismo como músculo e osso. São utilizadas outras medidas, também úteis para a 
avaliação da obesidade, como o total de gordura corporal, a percentagem de gordura 
corporal e a circunferência abdominal.
19
 A grande maioria dos estudos revistos define 
obesidade infantil apenas considerando o IMC. Apesar desta limitação, Figueroa-Munoz 
et al., a partir de uma amostra de 18 218 crianças entre os 4 e os 11 anos de idade, 
avaliou a associação entre asma e obesidade utilizando o IMC e a soma de pregas 
cutâneas (tricipital e subescapular) e encontrou apenas uma associação positiva entre 
11 
asma e IMC. Estes resultados levaram à conclusão que a definição de obesidade através 
do IMC é adequada, sendo uma possível explicação para estes resultados o facto de a 
gordura visceral do organismo ser mais importante que a subcutânea.
5
 
Uma outra limitação descrita pelos estudos revistos refere-se à definição de asma 
utilizada. A grande maioria definiu asma através de respostas obtidas por questionário 
respondido por um dos pais, referente à presença de sintomas e data de última 
ocorrência, episódios de falta de ar e se existia diagnóstico prévio de asma efetuado por 
um médico. Opta-se frequentemente por esta opção por ser a mais prática em amostras 
tão grandes como as utilizadas. Apesar disto, a definição de asma efetuada por 
questionários em estudos populacionais, foi avaliada e revelou um alto grau de 
especificidade e sensibilidade.
20,21
 Por outro lado, um estudo canadiano que envolveu 
doentes obesos e não obesos com diagnóstico prévio de asma, avaliou a reversibilidade 
do volume expiratório forçado no 1º segundo (FEV1), episódios sintomáticos agudos 
recentes e a hiperreatividade brônquica e concluiu que cerca de 30% da população 
estudada estava sobre diagnosticada. Apesar disso, não existia diferença 





Possíveis mecanismos explicativos para a associação entre Asma 
e Obesidade 
- Genético (5q, 6p, 11q, 12q)   
 A hipótese genética para a relação entre asma e obesidade nasceu quando se 
constatou que ambas as doenças têm genes comuns.
23
 Para além disso, alguns dos genes 
relacionados com ambas as patologias encontram-se em proximidade, na mesma região 
cromossómica, o que pode indicar uma potencial hereditariedade de ambos os traços 
simultaneamente. 
 Para avaliação de uma possível pleiotropia, ou seja, um conjunto de genes que se 
relaciona com mais do que um fenotipo diferente, de alguns genes anteriormente 
relacionados com cada uma das doenças individualmente, Hallstrand et al., efetuaram 
uma análise de uma população de gémeos homozigóticos e dizigóticos, com o objetivo 
de encontrar uma causa genética comum.
24
 Concluiu-se que, quer a asma quer a 
obesidade são doenças com um grande peso hereditário, 53% e 77% respetivamente, e 
que cerca de 8% da componente genética da obesidade é partilhada com a asma. 
12 
 Regiões específicas do genoma humano foram relacionadas com o risco de 
desenvolver asma e obesidade. Em algumas destas, uma sobreposição de polimorfismos 
foi encontrada para ambas as patologias enquanto que para outras, os resultados são 
ainda um pouco controversos. Entre estas regiões encontram-se:
25 
 
- 5q23-34 - codifica o recetor β2-adrenérgico e recetor glucocorticoide;  
- 6p21-23 - engloba o complexo genético do tumor necrosis factor α (TNF- α);  
- 11q13 - codifica o recetor de imunoglobulina E de baixa afinidade e as 
proteínas de desacoplamento (UCP2 e UCP3);  
- 12q13-14 - responsável pela codificação de várias proteínas como Signal 
transducer and activator of transcription 6 (STAT6), interferão gama (IFN-γ), 
leukotriene A4 hydrolase (LTA4H) e o recetor da vitamina D (VDR). 
 O braço longo do cromossoma 5 contém dois genes relacionados com a asma e a 
obesidade. O primeiro gene ADRB2 codifica o recetor β2-adrenérgico. Este recetor é 
um importante agente lipolítico nas células adiposas humanas,
26
 pelo que vários 
polimorfismos foram estudados com o intuito de relacioná-lo com obesidade. O 
polimorfismo Gln27Glu tem sido, ao longo dos anos, consistentemente associado à 
obesidade e ao excesso de gordura.
26, 27
 O mesmo polimorfismo foi já identificado com 
maior frequência em adolescentes com sobrepeso e asmáticos, comparativamente com 
adolescentes com peso normal e não asmáticos,
28
 indicando variantes do gene ADRB2 
como possível elo de ligação entre as duas patologias. Um outro polimorfismo do 
mesmo gene, Arg16Gly, tem sido também associado com a asma e a sua gravidade, mas 
os resultados não são consistentes.
29
 
O segundo gene, NR3C1, que codifica o recetor glucocorticoide, tem sido 
também alvo de vários estudos, tendo sido encontradas associações entre o 
polimorfismo N363S e obesidade,
30
 polimorfismo esse que predispõe para maior 
sensibilidade do recetor glucocorticoide o que justifica o aumento do índice de massa 
corporal. O mesmo polimorfismo é também associado por alguns autores a um fenótipo 
de asma de difícil controlo.
31
 
O TNF-α é uma citocina proinflamatória que age diretamente no músculo liso 
da via aérea, aumentando a contratilidade deste e contribuindo assim para a patogénese 
da asma
30
. O gene que codifica esta citocina encontra-se na região 6q21, englobado na 
região do complexo de histocompatibilidade classe III. Um polimorfismo neste gene, 
13 
−308 G/A, foi associado em diferentes estudos a um aumento do risco de desenvolver 
asma, resultados confirmados numa meta-análise, tanto em adultos como em crianças.
32
 
Uma possível justificação para esta ocorrência é, já evidenciado por estudos in vitro,
33
 o 
aumento da transcrição e, consequentemente, o aumento dos níveis de TNF-α em 
portadores do polimorfismo.  
Pela sua elevada transcrição no tecido adiposo de modelos obesos de animais e 
em humanos obesos, o gene que codifica o TNF-α  foi considerado um candidato 
também para a obesidade.
34
 O mesmo polimorfismo, -308G/A, ligado ao risco de 
desenvolver asma, foi também associado a um risco 23% superior de desenvolver 
obesidade,
35
 fazendo com que pessoas portadoras do polimorfismo deste gene, tenham 
uma maior propensão a desenvolver quer asma quer obesidade.  
 Alguns autores põem a hipótese que polimorfismos a nível do locus 11q13 
podem justificar relações entre a asma e a obesidade, mas nenhum deles foi encontrado 
em ambas as patologias simultaneamente.
36
 As UCP2 e UCP3, codificadas nesta região, 
têm influência no ritmo metabólico, mas a sua contribuição para a obesidade permanece 
controversa. Por sua vez, o recetor de baixa afinidade para a imunoglobulina E, também 
codificado neste locus, faz parte da reposta inflamatória por parte dos linfócitos T helper 
2 (Th2), resposta essa que se encontra em níveis elevados na asma, mas não na 
obesidade.
34
 No entanto, outros estudos não conseguiram encontrar um gene candidato à 
associação com a asma, no locus 11q13.
37
 
 Uma outra hipótese promissora diz respeito ao gene do recetor VDR, localizado 
no braço longo do cromossoma 12. A asma é caraterizada por uma ativação dos 
linfócitos Th2 e a vitamina D está associada a uma supressão da resposta inflamatória 
Th2 na patologia alérgica das vias aéreas
38
. Apesar de não existir uma especificação 
clara entre quais as variantes do gene VDR que estão relacionadas com a asma, esta 
relação foi fundamentada em vários estudos.
39
 
 Por fim, o braço longo do cromossoma 12 contém ainda locci frequentemente 
ligados à asma e à obesidade, que codificam várias proteínas, por exemplo IFN-γ, 
LTA4H e nitric oxide synthase-1 que estão associadas à asma e outras com a obesidade 
como STAT6 e insulin-like growth factor.40  
14 
- Epigenético 
 Existe evidência crescente de que inúmeros fatores ambientais na época 
pré-natal e nas primeiras fases da vida, através de mecanismos epigenéticos, podem ser 
importantes para o desenvolvimento de várias doenças, incluindo a asma e a 
obesidade.
36
 Desta forma, será importante identificar fatores da alimentação pré-natal 
que exerçam influência in útero e fatores da alimentação peri natal, que possam estar 
associados a estas patologias. 
 
- Alimentação materna durante a gravidez 
Vários nutrientes da dieta pré-natal, incluindo antioxidantes e lípidos, foram 
identificados como tendo influência na emergência da asma e de outras doenças 
alérgicas, através de efeitos na maturação do sistema respiratório e imunitário.
41
 Entre 
estes nutrientes, Litonjua et al, num estudo de coorte que englobou 1290 pares mãe-
criança, concluiu que o consumo durante a gravidez de vitamina E e zinco tem efeitos 
protetores contra o risco de desenvolver sibilância até aos 2 anos de idade, 
independentemente de outros fatores como asma materna, aleitamento materno e 
consumo multivitamínico da criança durante o primeiro ano. Presume-se que o consumo 
destes nutrientes esteja associado ao desenvolvimento do sistema imunitário in útero.42 
Da mesma forma, o menor consumo de vitamina D durante a gravidez também foi 
associado a maior frequência de sibilância em crianças até aos 5 anos.
43
 Lumia et al 
associaram também a diminuição do consumo de ácido α-linoléico e ácido palmítico 
durante a gravidez com maior incidência de asma infantil e um aumento do consumo de 
ácido araquidónico com um aumento da incidência da mesma.
44
 No entanto, estes 
resultados são controversos, dado que outros investigadores não conseguiram encontrar 
associações entre o consumo materno destes nutrientes e asma.
45
 
Desnutrição pré-natal e hiperglicemia durante a gravidez podem ser importantes 
para posterior obesidade. Outras investigações põem a hipótese de que a nutrição pré-
natal pode associar-se ao risco de desenvolver obesidade por provocar alterações do 
sistema central de regulação endócrina 
46
 o que nos leva a concluir que a alimentação in 
útero tem um peso no risco de desenvolver obesidade. Todavia, nenhum nutriente 





- Alimentação peri natal 
 O aleitamento materno é uma das fontes mais importantes de alimento nos 
primeiros anos de vida, e há muito que tem sido estudado pelos seus benefícios 
comparativamente às fórmulas artificiais. Existem hipóteses que defendem que o 
aleitamento materno promove fatores protetores de asma e de obesidade. Procurando 
reduzir a controvérsia sobre esta associação, Dogaru et al. realizaram uma meta análise 
de 117 estudos que englobou cerca de 250 848 crianças e concluíram que crianças que 
são amamentadas por mais tempo, têm menor risco de desenvolver asma. Apesar da 
redução do risco ser mais evidente até aos 2 anos de idade, os autores não excluem que 
o aleitamento materno promova proteção para asma também em crianças em idade 
escolar.
47
 Admitem que este fator protetor seja uma consequência da proteção que o 
aleitamento materno fornece contra infeções virais na infância,
48
 e que são uma das 
causas desencadeantes de sibilância.  
A relação entre aleitamento materno e a obesidade também tem sido estudada. 
Numa revisão sistemática compreendendo 21 estudos, Lefebvre et al verificaram que o 
aleitamento materno, por pelo menos 4 meses, tem um efeito estatisticamente 
significativo na redução posterior de obesidade infantil.
49
 Outros estudos encontraram 
associações entre diferentes durações de aleitamento materno e redução da obesidade e 
sobrepeso infantil. Apesar disso, existem fatores de risco adicionais como o sobrepeso 
materno pré gravidez e componentes da dieta da criança, que ao não serem considerados 





 - Mecânico 
 A obesidade é responsável pela redução dos volumes pulmonares. Os fatores 
mais consistentemente descritos na literatura como estando afetados são a capacidade 
residual funcional (FRC) e o volume de reserva expiratório (ERV), que decrescem 
exponencialmente à medida que aumenta o IMC.
50 
O aumento de massa gorda 
infradiafragmática diminui a expansibilidade pulmonar e em indivíduos obesos as 
propriedades elásticas da parede torácica estão diminuídas, explicando-se assim esta 
associação.
51
 A redução dos volumes pulmonares observada em indivíduos obesos está 
também associada com uma perturbação do funcionamento do músculo liso, 
conduzindo a uma maior obstrução da via aérea e possivelmente a uma maior 
16 
hiperreatividade das vias aéreas, explicada abaixo.
9
 A hipótese mecânica é assim mais 
um fundamento para a associação entre obesidade e asma. 
 
 - Inflamatório/Imunitário 
 A hiperreatividade das vias aéreas é uma característica da asma e representa uma 
resposta exacerbada das células musculares lisas das vias aéreas a estímulos 
broncoconstritores, mediada por fatores inflamatórios.
36
 No entanto, os resultados são 
discordantes quando se avalia a hiperreatividade das vias aéreas, medida através de 
contagem celular na expetoração ou através da medição de óxido nítrico exalado, em 
indivíduos asmáticos obesos comparativamente a indivíduos asmáticos com peso 
normal. Esta observação levou à conclusão que um obeso asmático não o é à custa de 
maior inflamação local, mas sim de inflamação sistémica.
52, 53
 
 A obesidade é considerada por muitos autores como um estado de inflamação 
sistémica de baixo grau. Isto porque existe uma expressão mais marcada de genes pró-
inflamatórios em obesos comparativamente a não obesos.
54
 Este conjunto de moléculas 
inflamatórias, chamadas adipocinas, é produzido no tecido adiposo, e crê-se que, através 
da corrente sanguínea, atuem em locais distantes. Algumas destas moléculas, como a 
leptina, adiponectina, IL-6 e TNF-α, foram associadas à asma pelo que este seria um 
possível mecanismo que justificaria a relação entre ambas as patologias. 
 Guler et al, encontraram níveis de leptina no soro mais elevado em crianças 
asmáticas, comparativamente a crianças não asmáticas, num estudo cujas conclusões 
são limitadas por ser uma pequena população.
55
 Da mesma forma, resultados 
semelhantes foram extrapolados para a população adulta, onde numa população de 5876 
sujeitos, níveis mais elevados de leptina no soro foram associados a asma.
56
  A leptina é 
produzida em proporção à quantidade de adipócitos existentes, encontrando-se em 
concentrações mais elevadas em indivíduos obesos. Entre outras funções, através da 
ativação de linfócitos CD4+, estimula a produção de citocinas pró-inflamatórias como 
IL-6, TNF-α e IFN-, citocinas com associação conhecida à asma.36  
 A IL-6, aumentada na obesidade, foi já também associada à estimulação da 
produção de outros mediadores de inflamação como a histamina. Em modelos animais 
também se demonstrou que a IL-6 é responsável por fibrose subepitelial que poderá 
exercer um papel importante na patogénese da asma.
23
 Por sua vez o TNF-α, associado 
a um aumento da produção de IL-4 e IL-5, citocinas mediadoras da resposta Th2, é 
17 
responsável por um recrutamento de células inflamatórias, neutrófilos e eosinófilos, 
para a via aérea. Desta forma, e apesar do papel do TNF-α na asma não estar ainda 
completamente esclarecido, já foi concluído, em modelos animais, que tem um papel 




 Contrariamente, a adiponectina encontra-se diminuída em indivíduos obesos e 
está inversamente relacionada com o IMC. A sua ação no sistema inflamatório é 
contrária às restantes adipocinas. Este efeito acontece através da inibição da produção 
de IL-6 e TNF-α e estimulação da produção de IL-10 e do antagonista do receptor IL-1, 
tendo assim um efeito anti-inflamatório e protetor na incidência da asma mediada por 
alergénios, já demonstrado em modelos animais.
36
 
 Recentes investigações indicam que os processos inflamatórios subjacentes a 
esta relação entre asma e obesidade são complexos e multifatoriais. Para além das várias 
citocinas supracitadas, outros marcadores de inflamação sistémica, como a Proteína C 
Reactiva (PCR), apesar de inespecífica, e os leucotrienos foram já sugeridos como 




Apesar de existirem resultados contraditórios, em adultos, a relação entre asma e 
obesidade parece ser mais forte em indivíduos do sexo feminino comparativamente ao 
sexo oposto.
3
 Em crianças, esta tendência também foi descrita por alguns autores 
5,6
 o 
que levou a que fosse sugerida uma causa hormonal que agravasse a interação entre as 
patologias. Outros autores argumentam que esta relação, mais evidente em indivíduos 
do sexo feminino, pode apenas basear-se na maior incidência da asma e valores de 
leptina mais elevados neste sexo.
23
 
 Uma razão utilizada para justificar esta tendência é o nível de estrogénio. Em 
indivíduos obesos, por uma maior quantidade de aromatase existente no tecido adiposo, 
os níveis de estrogénio encontram-se mais elevados.
59
 
Mulheres pré-menopausa têm maior risco de desenvolver asma 
comparativamente a mulheres pós-menopausa que não estejam medicadas com terapia 
hormonal de substituição. Esta terapia em mulheres pós-menopausa foi associada a um 
maior risco de desenvolver asma, sendo este risco proporcional à duração da terapia, o 




deste papel não ser conhecido especificamente, outros estudos associaram a 
administração de estrogénios com um desvio da resposta Th1 mediada para Th2 




- Stress oxidativo 
O stress oxidativo tem sido implicado na patogénese de várias doenças crónicas 
como cancro, doenças neurodegenerativas e, nas últimas décadas, também a doença 
vascular. Com o avançar da tecnologia tornou-se simples a medição de produtos da 
oxidação como o malondialdeído, os 8-isoprostanos e os F2-isoprostanos e dessa forma 
avaliar o risco causado por este tipo de stress nas várias doenças. Utilizando este 
conceito foi possível também identificar certas condições de saúde como causa de 
aumento do stress oxidativo, sendo uma delas o aumento do IMC.
62
 
Existem duas vias que podem explicar o aumento do stress oxidativo na 
obesidade. Uma delas é o aumento da leptina em relação à adiponectina e 
consequentemente o aumento de outras adipocinas como o TNF-α. Outra é a ausência 
de um estilo de vida saudável como dieta equilibrada rica em antioxidantes e redução na 
atividade física, ambas associadas a uma redução do stress oxidativo.
62
 
O stress oxidativo também tem um efeito na asma através da ação da glutatião 
peroxidase, importante componente na defesa antioxidante do organismo. O aumento da 
forma reduzida desta enzima em modelos de asma animais, levou a um favorecimento 
da resposta Th1 mediada suprimindo a atividade eosinofílica.
63
  
Apesar de existir uma influência do stress oxidativo em ambas as patologias, um 
estudo cruzado que utilizou dados referentes a 2865 pacientes da coorte CARDIA 
(Coronary Artery Risk Development in Young Adults), não conseguiu, através da 
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Figura 1 - Possíveis mecanismos explicativos para a associação entre Asma e 




Implicações clínicas  
 A evidência existente aponta para uma maior gravidade da asma quando 
associada à obesidade. Juel et al, após revisão do tema na literatura, concluíram que 
obesos asmáticos têm, de um modo geral, pior controlo dos sintomas, pior resposta à 
terapêutica, maior utilização de medicação de alívio, maior número de hospitalizações e 
recorrências ao serviço de urgência que indivíduos de peso normal,
65
 o que torna estes 
doentes um grupo com especificidades próprias de terapêutica e controlo.  
Recentes ensaios aleatorizados têm, por este motivo, procurado evidência de que 
a perda de peso tem efeitos positivos no controlo da asma. As investigações efetuadas 
concluem que a perda de peso, através da restrição na dieta, está associada a uma 
melhor função respiratória, um melhor controlo da asma e uma melhor qualidade de 
vida em crianças dos 8 aos 17 anos.
66
 No entanto, em adultos, recentes investigações 
ASMA 
20 
conseguiram apenas obter uma modesta associação positiva, entre a perda de peso e a 
qualidade de vida, concluindo os autores, que provavelmente uma perda de peso mais 






 Em idade pediátrica, existe uma associação entre a asma e a obesidade e os 
estudos apontam para que a obesidade possa estar relacionada com a emergência e 
gravidade da asma. Para tentar explicar esta interação, vários mecanismos foram 
estudados, considerando-se que esta associação é complexa e dependente de vários 
fatores. Entre estes encontram-se os fatores genéticos, epigenéticos, mecânicos, 
inflamatórios, hormonais e o stress oxidativo. 
 O conhecimento desta associação e a compreensão dos mecanismos de 
causalidade pelos profissionais de saúde é importante para que possam existir medidas 
objetivas de prevenção, nomeadamente pelo estímulo de adoção de estilos de vida e de 
alimentação saudáveis. 
 O tratamento da asma neste fenótipo é, muitas vezes, menos eficaz 
comparativamente com os doentes com peso normal, implicando maior morbilidade e 
maiores custos associados ao controlo da doença. Isto gera a necessidade de 
compreender em detalhe cada um destes mecanismos, com o intuito de desenvolver 
novos esquemas terapêuticos e formas de intervenção que possam agir na redução da 
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